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Zależność przebiegu klinicznego zawału ściany
dolnej serca od obecności obniżeń odcinka ST
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Clinical outcome depends on precordial ST segment depression during inferior
myocardial infarction
Introduction: The clinical course of inferior wall acute myocardial infarction (AMI) is less
severe than of anterior wall AMI. It was however noted, that the presence of ST-segment
depression in precordial leads in patients with inferior wall AMI increases the risk of the
adverse outcomes and worsens the prognosis.
Material and methods: The study was carried out in the setting of AMI treated aggresively
with percutaneous coronary angioplasty (PTCA) performed within 12 hours from the onset of
the pain. 199 patients participating in this study were divided into 2 groups: group I — without
ST-segment depression in leads V1–V6 (n = 59) and group II — with ST-segment depression
in leads V1–V6 (n = 140). The clinical course, adverse outcomes and methods of treatment
were analized in both groups.
Results: In group II the levels of cardiac biomarkers were higher (CK 2563 U/l vs. 1273 U/l,
CK-MB 235 U/l vs. 118 U/l; p < 0.00001) and the total number of adverse outcomes was
higher (93% vs. 52%; p < 0.001) in comparison to group I. The outcome analysis revealed
higher incidence of ventricular arrhythmias (22% vs. 10%; p < 0.05) and higher incidence of
Killip-Kimball class > II in patients from group II (29% vs. 14%; p < 0.02). Although the
majority of patients were treated with PTCA and overall in-hospital mortality was low, it was
higher in group II (7% vs. 3%; NS). In group II single-vessel PTCA was performed less
frequently in comparison to group I (63% vs. 81%; p < 0.02).
Conclusions: In patients with inferior wall AMI treated with PTCA the ST-segment depres-
sion in precordial leads is associated with higher risk of adverse outcomes and worse progno-
sis. (Folia Cardiol. 2002; 9: 499–504)
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Wstęp
Mimo że w Polsce od 1991 roku jest zauważal-
ny systematyczny spadek całkowitej umieralności,
nadal należymy do krajów o największym współczyn-
niku zgonów z powodu chorób układu krążenia.
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Dostępne dane statystyczne wskazują, że
z powodu choroby niedokrwiennej serca umiera co-
rocznie w Polsce około 31 000 mężczyzn i około
11 000 kobiet w wieku średnim, a na zawał serca
zapada około 100 000 osób. Spośród nich 43–47%
mężczyzn i około 36% kobiet nie przeżywa miesią-
ca od zachorowania [1]. W ciągu ostatnich 15 lat
dokonano znacznego postępu w leczeniu chorych
z objawami ostrego zawału serca; jest on związany
z wprowadzeniem nowych leków oraz możliwością
mechanicznego przywracania drożności tętnicy od-
powiedzialnej za zawał.
Rokowanie i przebieg kliniczny zawału zależy
także od lokalizacji i rozległości martwicy w mię-
śniu sercowym. Łagodniejszy przebieg i mniejszą
śmiertelność obserwuje się w zawale ściany dolnej
niż ściany przedniej [2]. Mimo to u części chorych
z zawałem ściany dolnej zdarzają się powikłania
istotne hemodynamicznie.
Celem niniejszej pracy było określenie zależ-
ności między położeniem odcinka ST w odprowa-
dzeniach przedsercowych w zawale ściany dolnej
serca a przebiegiem klinicznym i postępowaniem
terapeutycznym.
Materiał i metody
Badaną grupę stanowiło 213 chorych z rozpo-
znaniem ostrego zawału ściany dolnej z załamkiem
Q, przyjętych w okresie od stycznia 2000 r. do marca
2002 r. w ramach ostrego dyżuru do III Kliniki Kar-
diologii i do Oddziału Intensywnej Opieki Kardio-
logicznej Śl.AM. w Katowicach. Wykluczano pacjen-
tów z blokiem prawej i lewej odnogi pęczka Hisa,
rytmem komorowym, przerostem lewej komory
serca. Analizie poddano 199 chorych, w tym 150
(75%) mężczyzn i 49 kobiet (25%) w wieku 34–89
lat (średnio 57,5 ± 11 lat). Rozpoznanie zawału ścia-
ny dolnej oparto na obecności dwóch spośród trzech
kryteriów:
1) ból o znacznym nasileniu zlokalizowany
w klatce piersiowej, trwający ponad 30 min, niere-
agujący na nitroglicerynę;
2) charakterystyczny obraz elektrokardiogra-
ficzny, tzn. uniesienie odcinka ST > 1 mm w co
najmniej dwóch z trzech odprowadzeń kończyno-
wych (II, III, aVF);
3) co najmniej 2-krotnie podwyższona osoczo-
wa aktywność kinazy kreatynowej (CK), jak i ak-
tywność frakcji CK-MB.
U wszystkich chorych zawał serca potwierdzo-
no badaniem hemodynamicznym, wykonanym do 12
godzin od początku bólu zawałowego. Za istotne
zmiany przyjęto zwężenie ≥ 70% w prawej tętnicy
wieńcowej lub w gałezi okalającej lewej tętnicy wień-
cowej. Oprócz stopnia zwężenia oceniano jego umiej-
scowienie. Prawą tętnicę wieńcową podzielono na
cztery segmenty: 1 — początkowy — od ujścia do
połowy odległości między ujściem a ostrym brzegiem
serca; 2 — środkowy — od granicy poprzedniego seg-
mentu do ostrego brzegu serca; 3 — obwodowy (dy-
stalny) — od ostrego brzegu serca do odejścia gałęzi
międzykomorowej tylnej (wyłącznie); 4 — tylny zstę-
pujący — gałąź międzykomorowa tylna, jeśli odcho-
dzi ona od prawej tętnicy wieńcowej.
Analizowano następujące powikłania ostrego
zawału serca: migotanie przedsionków, złożone
komorowe zaburzenia rytmu, blok przedsionkowo-
-komorowy IIo lub IIIo, występowanie objawów kli-
nicznych powyżej II klasy według Killipa i Kimbal-
la oraz zgon w okresie szpitalnym.
Wyniki
Pacjentów podzielono na dwie grupy:
— I (n = 59) — chorzy, u których odcinek ST
w odprowadzeniach V1–V6 przebiegał w linii izo-
elektrycznej (grupa STDV–);
— II (n = 140) — chorzy z obniżeniami odcin-
ka ST o ponad 1 mm w co najmniej 2 z 6 odprowa-
dzeń V1–V6 (grupa STDV+).
W tabeli 1 przedstawiono charakterystykę kli-
niczną pacjentów objętych badaniem.
Obie grupy były porównywalne pod względem
wieku (57 ± 11 lat vs. 58 ± 11 lat). Mężczyźni wystę-
powali w istotnej przewadze odsetkowej (p < 0,05).
Kobiety stanowiły 15% w grupie STDV– i 28%
w grupie STDV+. Bóle dławicowe w wywiadzie cho-
rzy podawali równie często w obu grupach (20% vs.
20%).
Prawa tętnica wieńcowa była odpowiedzialna za
zawał u 80% chorych (zwężenie zlokalizowane naj-
częściej w segmentach 1 i 2, a najrzadziej — w seg-
mentach 3 i 4), a gałąź okalająca lewej tętnicy wień-
cowej — u 20% chorych (tab. 2). Choroba jednona-
czyniowa występowała znamiennie częściej w grupie
STDV– (54% vs. 13%; p < 0,001) (ryc. 1).
Wśród pacjentów z STDV+ zwraca uwagę więk-
szy wzrost osoczowej aktywności enzymów będących
biochemicznymi wskaźnikami martwicy mięśnia ser-
cowego w porównaniu z chorymi z grupy STDV– (CK
2563 ± 2691 U/l vs. CK 1273 ± 1182 U/l oraz CK-MB
235 ± 186 U/l vs. 118 ± 106 U/l; p < 0,00001).
Ogólną liczbę powikłań obserwowano istotnie
częściej w grupie STDV+ (93% vs. 52%; p < 0,001).
Tabela 3 przedstawia procentowy rozkład poszczegól-
nych powikłań w porównywanych grupach. W grupie
STDV+ występowały znamiennie częściej złożone
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komorowe zaburzenia rytmu (22% vs. 10%; p < 0,05)
oraz objawy kliniczne powyżej II klasy według Killipa
i Kimballa (29% vs. 14%; p < 0,02). Grupy nie różniły
się istotnie pod względem częstości występowania
migotania przedsionków i bloku przedsionkowo-
-komorowego IIo lub IIIo. Częstość zgonów w okresie
szpitalnym w grupach STDV– i STDV+ wyniosła od-
powiednio 3% i 7% (różnica nieznamienna).
Na podstawie wykonanej koronarografii pacjen-
tów kwalifikowano do odpowiedniego sposobu le-
czenia (tab. 4). Najczęściej była to jednonaczynio-
wa plastyka przezskórna, którą wykonywano istot-
nie częściej w grupie STDV– niż w grupie STDV+
(odpowiednio 81% i 64%; p < 0,02). Wielonaczy-
Tabela 3. Przebieg kliniczny w zawale ściany dol-
nej serca badanych grup
Table 3. Clinical outcomes of inferior myocardial
inferior in study groups
Grupa I Grupa II
STDV– STDV+ Istotność
n = 59 n = 140 różnic
Powikłania 31 (52%) 130 (93%) p < 0,001
Migotanie
   przedsionków 7 (12%) 13 (9%) NS
Złożone komorowe
   zaburzenia rytmu 6 (10%) 31(22%) p < 0,05
Blok przedsionkowo-
   -komorowy II° i III° 8 (14%) 35(25%) NS
Klasa Killipa
   i Kimballa > II 8 (14%) 41(29%) p < 0,02
Zgon w okresie
   szpitalnym 2 (3%) 10 (7%) NS
Tabela 4. Metody leczenia stosowane w bada-
nych grupach
Table 4. Metods of treatment in study groups
Grupa I Grupa II
STDV– STDV+ Istotność
n = 59 n = 140 różnic
PCI jednonaczyniowa 48 (81%) 90 (64%) p < 0,02
PCI wielonaczyniowa 10 (17%) 27 (19%) NS
PCI jednonaczyniowa
   i CABG 1 (2%) 21 (15%) p < 0,01
Zachowawcze 0 3 (2%) —
PCI (percutaneous coronary intervention) — przezskórna interwencja
wieńcowa; CABG (coronary artery bypass grafting) — przęsłowanie
aortalno-wieńcowe
Tabela 2. Wyniki badań koronarograficznych





   segment 1 68 (43%)
   segment 2 65 (41%)
   segment 3 i 4 26 (16%)
Cx (circumflexing coronary artery) — gałąź okalająca lewej tętni-
cy wieńcowej; RCA (right coronary artery) — prawa tętnica
wieńcowa
Rycina 1. Pacjenci z chorobą wieńcową jedno- i wielo-
naczyniową w grupie bez obniżeń i z obniżeniami od-
cinka ST w odprowadzeniach V1–V6
Figure 1. Prevalence of one-vessel (black area) and
multivessel coronary artery disease (white area) in
group without and with ST segment depression in
leads V1–V6
Tabela 1. Charakterystyka kliniczna badanej
grupy
Table 1. Clinical characteristics of study population
Grupa I Grupa II
STDV– STDV+ Istotność
n = 59 n = 140 różnic
Płeć
   mężczyźni 50 (85%) 100 (72%)  p < 0,05   kobiety 9 (15%) 40 (28%)
Wiek [lata] 57 ± 11 58 ± 11 NS
Dławica piersiowa
   w wywiadzie 14 (24%) 30 (21%) NS
STDV (ST-segment depression in precordial V leads) — obniżenie
odcinka ST w odprowadzeniach przedsercowych
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niowe przezskórne interwencje wieńcowe (PCI,
percutaneous coronary intervention) wykonano
u 17% chorych w grupie STDV– i u 19% w grupie
STDV+. Osobną podgrupę stanowili chorzy, u któ-
rych przeprowadzono angioplastykę przezskórną
tętnicy dozawałowej, a w okresie późniejszym re-
waskularyzację chirugiczną pozostałych krytycznie
zwężonych naczyń (2% w grupie STDV– i 15%
w grupie STDV+; p < 0,01). Jedynie 2% chorych
z grupy STDV+, z wielonaczyniową chorobą wień-
cową, po konsultacji kardiochirurgicznej, zakwali-
fikowano do leczenia zachowawczego.
Dyskusja
Badanie przeprowadzono wśród chorych z wła-
śnie rozpoznanym ostrym zawałem ściany dolnej
serca w warunkach interwencyjnej reperfuzji me-
chanicznej.
Autorzy wielu prac podejmowali próbę wyjaśnie-
nia przyczyn obniżeń odcinka ST w odprowadzeniach
przedsercowych w zawale ściany dolnej serca.
Niektórzy twierdzili, że wiąże się to ze współ-
istnieniem zwężeń krytycznych w obrębie prawej
tętnicy wieńcowej lub gałęzi okalającej lewej tętni-
cy wieńcowej z gałęzią międzykomorową przednią
lewej tętnicy wieńcowej, bądź wielonaczyniową
postacią choroby wieńcowej [3–5]. Doniesienia in-
nych badaczy nie potwierdzają tych obserwacji [6,
7]. W niniejszym badaniu w grupie STDV+ chorych
z jednonaczyniową chorobą wieńcową było 13%.
Kosuge i wsp. zaobserwowali obniżenie odcin-
ka ST w odprowadzeniach V1–V3 podczas zawału
ściany dolnej serca w przebiegu zamknięcia prawej
tętnicy wieńcowej w odcinku dalszym [8]. Inni na-
tomiast zauważyli, że obniżenia ST w tych odpro-
wadzeniach są raczej związane z okluzją gałęzi oka-
lającej lewej tętnicy wieńcowej, która zaopatruje
w krew ścianę tylną, dolnoprzegrodową i boczną
serca [9, 10]. Wśród chorych badanych przez auto-
rów niniejszej pracy zamknięta prawa tętnica wień-
cowa w odcinku dalszym odpowiadała za zawał tyl-
ko u 13% chorych, a gałąź okalająca była przyczyną
zawału u 20% chorych.
Większość autorów skłania się do twierdzenia, iż
obniżenia odcinka ST w odprowadzeniach przedserco-
wych podczas zawału ściany dolnej serca nie mają  pod-
łoża patofizjologicznego i są jedynie „lustrzanym” od-
biciem uniesień odcinka ST znad ściany dolnej [11–13].
Wystąpienie obniżenia odcinka ST w odprowa-
dzeniach przedsercowych w przebiegu zawału ścia-
ny dolnej serca jest związane z gorszym rokowaniem.
W badaniu autorów ogólną liczbę powikłań obserwo-
wano znamiennie częściej w grupie STDV+ (93% vs.
52%). Największe, istotne różnice pomiędzy grupa-
mi w częstości powikłań dotyczyły złożonych komo-
rowych zaburzeń rytmu serca (22% vs. 10%) i wystą-
pienia objawów klinicznych powyżej II klasy według
Killipa i Kimballa (29% vs. 14%). Obserwacja taka jest
zgodna z doniesieniem Roubin i wsp. [4].
Podobny rozkład procentowy poszczególnych
powikłań uzyskali inni autorzy. Peterson i wsp.
objęli analizą 16 521 pacjentów z zawałem ściany
dolnej: 6422 (35%) badanych nie miało obniżeń
odcinka ST w odprowadzeniach przedsercowych,
a u 10 099 (65%) obniżenia te występowały. Złożo-
ne komorowe zaburzenia rytmu stwierdzili oni w obu
grupach odpowiednio u 7% i 10% pacjentów, blok
przedsionkowo-komorowy — u 11% i 15%, objawy
kliniczne powyżej II klasy według Killipa i Kimballa
— u 10% i 14% chorych [6]. Zbliżone wyniki uzy-
skali Bates i wsp., którzy u 298 chorych podzielo-
nych według identycznych kryteriów, stwierdzili
odpowiednio w obu grupach: migotanie przedsion-
ków — u 14% i 14% pacjentów, komorowe zaburze-
nia rytmu — u 11% i 19%, blok przedsionkowo-ko-
morowy — u 17% i 28%, zaawansowane objawy nie-
wydolności serca — u 6% i 11% chorych [14].
Do najpopularniejszych i łatwo dostępnych
wskaźników enzymatycznych martwicy mięśnia ser-
cowego należą: kinaza kreatynowa (CK, creatine ki-
nase) i jej izoenzym CK-MB, ponieważ ich maksy-
malna aktywność osoczowa w przebiegu zawału ser-
ca ma istotne znaczenie kliniczne. Prawidłowy
mięsień sercowy zawiera jedynie 2% CK-MB, jego
stężenie wzrasta 4–6-krotnie w mięśniu przewlekle
niedokrwionym [15]. Zgodnie z wcześniejszymi spo-
strzeżeniami powikłania zawału serca korelują ze
wzrostem osoczowej aktywności CK i CK-MB, któ-
ra wzrasta tym bardziej, im większe jest ogniskowe
uszkodzenie serca [16]. Badania autorów te obser-
wacje potwierdzają. U pacjentów z obniżeniami od-
cinka ST w odprowadzeniach przedsercowych
i większą liczbą powikłań stwierdzono istotnie wyższe
wartości aktywności osoczowej CK i CK-MB niż
u pacjentów, u których odcinek ST przebiegał w li-
nii izoelektrycznej (2563 ± 2691 U/l vs. 1273 ± 1182
U/l oraz 235 ± 186 U/l vs. 118 ± 106 U/l; p < 0,00001).
Podobne wyniki uzyskali Shah i wsp. w grupie cho-
rych z zawałem ściany dolnej serca i obniżeniami
odcinka ST w odprowadzeniach V1–V6 — aktywność
CK-MB wynosiła w porównaniu z chorymi bez tych
obniżeń 280 U/l vs. 120 U/l (p < 0,001) [9].
Inną przyczynę zwiększonej liczby powikłań
w związku z obniżeniami odcinka ST podali Assali
i wsp., którzy zauważyli wyższy poziom przedsionko-
wego peptydu natriuretycznego u pacjentów z zawa-
łem ściany dolnej i obniżeniami odcinka ST w odpro-
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wadzeniach V4–V6 w porównaniu z pacjentami bez
tych obniżeń lub z obniżeniami ST w odprowadzeniach
V1–V3. Peptyd ten jest uwalniany w wypadku wzro-
stu ciśnienia w przedsionkach serca i koreluje ze wzro-
stem zaburzeń czynności lewej komory serca [17–19].
W badaniu Pol-MONICA (Polish Monitoring
Trends and Determinants in Cardiovascular Diseases)
śmiertelność szpitalną w 1992 roku stwierdzono
u 20% mężczyzn i 16% kobiet [1]. Dzięki wdrożeniu
nowych metod terapeutycznych z użyciem środków
trombolitycznych uzyskano spadek liczby zgonów do
6–10% [20]. W przypadkach, w których zastosowano
zabiegi inwazyjne, śmiertelność była jeszcze niższa
i wynosiła 3–4% [21, 22].
W Polsce działa kilkadziesiąt ośrodków kardio-
logii inwazyjnej. W 2000 roku wykonano ponad
56 000 koronarografii i około 20 000 przezskórnych
angioplastyk wieńcowych [23], w tym 2181 (15,1%)
w ostrym zawale serca [24]. W badanej przez auto-
rów grupie u wszystkich przeprowadzono diagno-
stykę inwazyjną do 12 godzin od początku bólu za-
wałowego, którą zakończono zabiegami interwencyj-
nymi u 84% w grupie STDV– i u 92% w grupie
STDV+. Śmiertelność szpitalna wynosiła odpowied-
nio 3% w grupie STDV– i 7% w grupie STDV+.
Obecność obniżeń odcinka ST w odprowadze-
niach przedsercowych pozwala zakwalifikować cho-
rych do grupy zwiększonego ryzyka i zastosować
inwazyjne metody leczenia w trybie pilnym.
Wnioski
1. Występowanie wielonaczyniowej choroby wieńco-
wej jest częściej związane z obecnością obniżeń
odcinka ST w odprowadzeniach przedsercowych.
2. Obniżenie odcinka ST w odprowadzeniach
przedsercowych w zawale ściany dolnej serca
jest wskaźnikiem wysokiego ryzyka powikłań.
3. Obniżenie odcinka ST jest negatywnym czyn-
nikiem rokowniczym, także przy zastosowaniu
reperfuzji mechanicznej jako podstawowej te-
rapii zawału ściany dolnej serca.
Streszczenie
Obniżenia odcinka ST w odprowadzeniach przedsercowych w zawale ściany
dolnej serca
Wstęp: Zawał ściany dolnej serca przebiega łagodniej niż zawał ściany przedniej. Zaobserwo-
wano jednak, że obecność obniżeń odcinka ST w odprowadzeniach przedsercowych u pacjen-
tów w zawale dolnościennym zwiększa częstość powikłań i pogarsza rokowanie.
Materiał i metody: Badanie przeprowadzono w warunkach interwencyjnej reperfuzji me-
chanicznej, wykonanej do 12 godzin od początku bólu zawałowego. Analizie poddano 199
chorych, których podzielono na dwie grupy: I — bez obniżeń odcinka ST w V1–V6 (n = 59),
II — z obniżeniami odcinka ST w V1–V6 (n = 140). W poszczególnych grupach obserwowano
przebieg kliniczny, powikłania i sposoby leczenia.
Wyniki: W grupie II zauważono większą aktywność wskaźników martwicy serca (CK 2563 U/l
vs. 1273 U/l, CK-MB 235 U/l vs. 118 U/l; p < 0,00001) i ogólną liczbę powikłań (93% vs. 52%;
p < 0,001) w porównaniu z grupą I. Spośród powikłań największa różnica dotyczyła częstości
komorowych zaburzeń rytmu (22% vs. 10%; p < 0,05) i objawów klinicznych powyżej II klasy
według Killipa i Kimballa (29% vs. 14%; p < 0,02). Dzięki zastosowaniu pierwotnej angiopla-
styki wieńcowej śmiertelność szpitalna w obu grupach była niska, choć nieco wyższa w grupie II
(7% vs. 3%; różnica nieistotna). Przezskórną angioplastykę wieńcową jednonaczyniową rza-
dziej wykonywano w grupie II niż I (63% vs. 81%; p < 0,02).
Wnioski: Występowanie wielonaczyniowej choroby wieńcowej jest częściej związane z obecno-
ścią obniżeń odcinka ST w odprowadzeniach przedsercowych. Obniżenia odcinka ST w odpro-
wadzeniach przedsercowych w zawale ściany dolnej serca wskazują na większe ryzyko powi-
kłań i pogarszają rokowanie, także przy zastosowaniu reperfuzji mechanicznej jako podstawo-
wej terapii. (Folia Cardiol. 2002; 9: 499–504)
zawał ściany dolnej serca, elektrokardiogram, zmiany odcinka ST, fizjopatologia,
powikłania, leczenie, rokowanie
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